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 721      در ﻟﻮﭘﻮس ﻚﻴﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴ ﺳT ﺖﻴ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻟﻨﻔﻮﺳ4 ژن ﻲ ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮر ژن رﻣﺰ ﻛﻨﻨﺪه آﻧﺘﺴﻢﻴﻣﻮرﻓ ﻲﭘﻠ
 
 
 ri.ca.smut.jmut//:ptth
 13-721:)2(37;yaM 5102 )JMUT( J deM vinU narheT
  
  
   T ﺖﻴواﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻟﻨﻔﻮﺳ 4ژن  ﻲ ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮر ژن رﻣﺰ ﻛﻨﻨﺪه آﻧﺘﻪﻴ ﻧﺎﺣﺴﻢﻴﻣﻮرﻓ ﻲﭘﻠ
  ﮔﺰارش ﻛﻮﺗﺎه: زﺘﻤﺎﺗﻮﻳ در ﻟﻮﭘﻮس ارﻚﻴﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﺳ
  
  
  *2ﻳﻲ ﻣﻬﺮداد آﻗﺎ1 ﺷﺠﺎع،ﻪﻳﻣﻬﺪ
  4ﺎرﻳ ﺧﺸﺎﺎﻴﺸﻳ ﭘﺎﺗﺮ،3ﻲﻣﻬﺴﺎ آﻣﻠ
   5ي ﻓﺎﻃﻤﻪ ﺷﺎﻛﺮ،5ﺪﻳﻧﺎﺋﻤﻪ ﺟﺎو
 7ﻲ ﻣﺤﺒﻦﻴ راﻣ،6ﻲ ﻗﺮﺑﺎﻧﻲﻣﺼﻄﻔ
  
ﺸﮕﺮ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﮋوﻫ داﺧﻠﻲ،ﮔﺮوه  -1
 ﻘﺎتﻴ ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘ، ﮔﻠﺴﺘﺎن، ﮔﺮﮔﺎنﻲﭘﺰﺷﻜ
، ﺗﻬﺮان،  ﺗﻬﺮانﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜ،اﺳﺘﺌﻮﭘﻮرز
 ﻘﺎتﻴ ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘ،يروﻣﺎﺗﻮﻟﻮژﮔﺮوه  -2 .اﻳﺮان
اﺳﺘﺨﻮان، ﻣﻔﺼﻞ و ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم 
ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه  -3 .، اﻳﺮانﭘﺰﺷﻜﻲ ﮔﻠﺴﺘﺎن، ﮔﺮﮔﺎن
، ان ﺗﻬﺮﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﺴﻢ،ﻴﻏﺪد و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟ
 ﻣﺮﻛﺰ ،يﻮﺗﻜﻨﻮﻟﻮژﻴﻧﺎﻧﻮﺑﮔﺮوه  -4 .ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان
 ﻲ اﺳﺘﺌﻮﭘﻮرز داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻘﺎتﻴﺗﺤﻘ
 ،يﻮﻟﻮژﻴﻜﺮوﺑﻴ ﻣﮔﺮوه -5 .ﺮانﻳﺗﻬﺮان، ﺗﻬﺮان، ا
 .، ﮔﻠﺴﺘﺎن، اﻳﺮانداﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﮔﻠﺴﺘﺎن
 ،ي روﻣﺎﺗﻮﻟﻮژﻘﺎتﻴآﻣﺎر، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘ  ﮔﺮوه-6
 ﺗﻬﺮان، ﮔﺮوه ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﻲداﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜ
ﻧﺸﻜﺪه ﺑﻬﺪاﺷﺖ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم  دا،ﻲﻋﻤﻮﻣ
 ،ﻲﭘﺰﺷﻚ ﻋﻤﻮﻣ -7. ﺮانﻳ اﻟﺒﺮز، ﻛﺮج، اﻲﭘﺰﺷﻜ
  .، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان ﺷﺎﻫﺪ، ﺗﻬﺮانﻲداﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜ
  
  
  
*
ﮔﺮﮔﺎن، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ : ﻧﻮﻳﺴﻨﺪه ﻣﺴﺌﻮل
   ﮔﻠﺴﺘﺎن، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ
  1710-4561244: ﺗﻠﻔﻦ
 moc.liamg@0931eiahga :liam-E
  
 ﻣﺎﻧﻨـﺪ  ﻲﻤﻨﻳ از اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮد ا يﺮﻴ در ﺟﻠﻮﮔ ﻲ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤ ﻚﻴﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴ ﺳ T ﺖﻴﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻟﻨﻔﻮﺳ  واﺑ 4ژن  ﻲآﻧﺘ: زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف 
 ﺑـﺎ   TC813ﺴﻢﻴ  ـﻣﻮرﻓ ﻲ ﭘﻠ ﺑﻴﻦ راﺑﻄﻪﻲﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳ.  ﺑﺮ ﻋﻬﺪه داردﻚﻴﺴﺘﻤﻴ ﺳارﻳﺘﻤﺎﺗﻮس ﻟﻮﭘﻮس يﻤﺎرﻴﺑ
  . اﻧﺠﺎم ﺷﺪﻚﻴﺴﺘﻤﻴ ﺳسﺘﻤﺎﺗﻮﻳ ﻟﻮﭘﻮس اريﻤﺎرﻴﺑ
 ﻲﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ درﻣﺎﻧﮕـﺎه ﺗﺨﺼـﺼ   ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﭘﻮس ﻣﺮاﺟﻌﻪﻤﺎرانﻴ ﺑﻪﻴ ﻛﻠيرو ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮ  ﺷﺎﻫﺪي - ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ: روش ﺑﺮرﺳﻲ 
 ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﻛـﻪ 403 و ﻤﺎرﻴ ﻓﺮد ﺑ 081.  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 8831 ﻣﻬﺮﻣﺎه 51 ﺗﺎ 7831 ﻣﺎه ﺒﻬﺸﺖﻳارد 51 آذر ﮔﺮﮔﺎن از 5 ﻤﺎرﺳﺘﺎنﻴﺑ
ﻫـﺎ از  ﭗﻴ  ـﻫـﺎ و ژﻧﻮﺗ  اﻟـﻞ ﻲﻦ ﻓﺮاواﻧ  ـﻴـﻴ ﺟﻬﺖ ﺗﻌ.  ﻫﻤﺴﺎن ﺑﻮدﻧﺪ، وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ ﻤﺎرﻴ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺑ ﺖﻴاز ﻟﺤﺎظ ﺳﻦ و ﻗﻮﻣ 
  . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ)PLFR-RCP( msihpromylop htgnel tnemgarf noitcirtser -noitcaer niahc esaremyloP ﻚﻴﺗﻜﻨ
 ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل داﺷـﺖ ي ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﺎدار يﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ آﻣﺎر ( %49/5 )ﻤﺎرﻴ ﺑ 071 در CC ﭗﻴژﻧﻮﺗ :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
-0/35 ) ﺑـﻮد ﺸﺘﺮﻴ  ـ در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل ﺑ يﻃﻮر ﻣﻌﻨﺎدار  ﺑﻪ T اﻟﻞ ﻜﻪﻴر ﺣﺎﻟ د. (P=0/1000، RO=3/15، IC%59=1/77-7/35)
  . (P=0/1000، RO=0/62، IC%59=0/31
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 ﻳـﻚ اﺧـﺘﻼل )ELS( ﺳﻴ ـﺴﺘﻤﻴﻚ ارﻳﺘﻤـﺎﺗﻮسﺑﻴﻤـﺎري ﻟﻮﭘ ـﻮس 
ﺑـﺎدي ﻋﻠﻴـﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑـﺎ ﺗﻮﻟﻴـﺪ اﺗـﻮآﻧﺘﻲ ﺧﻮداﻳﻤﻨﻲ ﺑﺎ ﻋﻠﻞ ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﻲ 
 ﻫـﺎي واﻛـﻨﺶ  از ايﺳﻠـﺴﻠﻪ  ﺷـﺪن ﻓﻌـﺎل  ﺑـﻪ  ﻣﻨﺠـﺮ  ﺳـﻠﻮﻟﻲ  اﺟـﺰاي 
 ﺳـﻠﻮﻟﻲ  ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﺮوز ﻣﻮﺟﺐ در ﻧﻬﺎﻳﺖ و ﺷﺪه اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ و اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﻳﻚ
ﻫـﺎ،  ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﻧﻈﻴﺮ ﻛﻠﻴﻪ ﻫﺎ و ارﮔﺎن  ﺑﻴﻤﺎري، ﺑﺎﻓﺖ1.ﮔﺮدد ﻣﻲ ﺑﺎﻓﺘﻲ و
   ﻗﺮار ﺮ ﺗﺄﺛﻴ ﻫﺎي ﺧﻮﻧﻲ و ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ را ﺗﺤﺖ ﻣﻔﺎﺻﻞ، ﭘﻮﺳﺖ، ﺳﻠﻮل
  
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ وﺟـﻮد دارد  اﮔﺮﭼﻪ ﺑﻴﻤﺎري در ﻧﮋادﻫﺎ و ﻗﻮﻣﻴﺖ 2.دﻫﺪ ﻣﻲ
ﻛـﻪ ﺑـﺮوز ﻃـﻮري  ﺑﻪ 1.ﺷﺪﺑﺎﺗﺮ ﻣﻲ ﻫﺎ راﻳﺞ اﻣﺎ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﻴﺎن ﺧﺎﻧﻢ 
ﻫـﺎ  ﻣﻮرد ﺑﻪ ازاي ﻫـﺮ ﺻـﺪﻫﺰار ﻧﻔـﺮ در ﻣﻴـﺎن ﺧـﺎﻧﻢ 9/3آن در اﻣﺮﻳﻜﺎ 
 ﻣﻮرد ﺑﻪ ازاي ﻫـﺮ ﺻـﺪﻫﺰار ﻧﻔـﺮ ﮔـﺰارش 04 و در اﻳﺮان ﻧﻴﺰ 3ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﺑﺎﺷـﺪ اﻣـﺎ ﺑـﻪ  ﻫﺮﭼﻨﺪ ﻋﻠﻞ و ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤﺎري ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣـﻲ 4.ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﻤـﺎري رﺳﺪ ﻛﻪ دو ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻣﺤﻴﻄﻲ و ژﻧﺘﻴﻚ ﻫـﺮ دو در ﺑـﺮوز ﺑﻴ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ 
رﺳـﺪ در ﻣـﻮارد اﻟﺘﻬﺎﺑـﺎت ﺧـﻮد اﻳﻤﻨـﻲ، ژن  ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣـﻲ 5.دﺧﻴﻞ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
ﻫـﺎي ﻛﻨﺪ ﺗﺎ از ﭘﺎﺳﺦ  را ﺗﻀﻌﻴﻒ ﻣﻲ Tﻫﺎي ﻫﺎي ﺳﻠﻮل  ﮔﻴﺮﻧﺪه 4-ALTC
 ﻣﻘﺪﻣﻪ
 
 131 ﺗﺎ 721ﻫﺎي  ، ﺻﻔﺤﻪ2 ﺷﻤﺎره،37دوره،4931اردﻳﺒﻬﺸﺖداﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺗﻬﺮان،ﻣﺠﻠﻪ   ﮔﺰارش ﻛﻮﺗﺎه
    4931/10/42:        آﻧﻼﻳﻦ       3931/11/40:  ﭘﺬﻳﺮش      2931/01/20: درﻳﺎﻓﺖ                           ﭼﻜﻴﺪه
  
                                              و ﻫﻤﻜﺎران            ﻣﻬﺪﻳﻪ ﺷﺠﺎع          821
    
   131 ﺗﺎ 721، 2، ﺷﻤﺎره 37، دوره 4931  اردﻳﺒﻬﺸﺖﺰﺷﻜﻲ ﺗﻬﺮان،ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘ 
 اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﻳــﻚ  ﻫﻤﭽﻨــﻴﻦ اﺧــﺘﻼل7و6،واﻛﻨــﺸﻲ ﺟﻠــﻮﮔﻴﺮي ﻛﻨــﺪ
 از ايﺳﻠـﺴﻠﻪ  ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪن  ﺑـﻪ  ﻣﻨﺠﺮ ﺳﻠﻮﻟﻲ اﺟﺰاي ﻋﻠﻴﻪ ﻫﺎ ﺑﺎدي اﺗﻮآﻧﺘﻲ
 ﺑـﺮوز  ﻣﻮﺟـﺐ  در ﻧﻬﺎﻳـﺖ  و ﺷـﺪه  اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ و اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻫﺎي واﻛﻨﺶ
   ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﺑﻴـﺎن 1.ﮔـﺮدد ﻣـﻲ  ﺑـﺎﻓﺘﻲ  و ﺳـﻠﻮﻟﻲ  ﺗﺨﺮﻳﺐ
ﻳﺎﺑـﺪ و اﻳـﻦ اﻓـﺰاﻳﺶ  در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﻟﻮﭘﻮس ﻓﻌﺎل اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ 4-ALTC
 در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤﺎري 4-ALTCﻫﺎي  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﺗﻮاﻧﺪ دﻻﻟﺖ ﺑﺮ ﻧﻘﺶ ﭘﻠﻲ  ﻣﻲ
ﺑﺎﺷﺪ ﻛـﻪ  ﻣﻲ TC813ﺎ ﻫ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻳﻜﻲ از اﻳﻦ ﭘﻠﻲ 8.ﻟﻮﭘﻮس داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
در  ELSدر ﻧﺎﺣﻴﻪ ﭘﺮوﻣﻮﺗـﻮر ژن واﻗـﻊ ﺷـﺪه و راﺑﻄـﻪ آن ﺑـﺎ ﺑﻴﻤـﺎري 
 ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 9و8.ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ، ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳـﺖ 
 در ﺑـﺮوز ﺑﻴﻤـﺎري ﻟﻮﭘـﻮس TC813ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﻫﺪف ﻧﻘﺶ ﭘﻠﻲ 
  . ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖارﻳﺘﻤﺎﺗﻮس
  
  
 ﺷﺎﻫﺪي ﺣﺎﺿـﺮ ﺑـﺮ روي ﺗﻤـﺎﻣﻲ - ﻣﻮرد  ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﻣﻬﺮﻣـﺎه 51 ﺗـﺎ 7831 ﻣﺎه ﺒﻬﺸﺖﻳ ارد 51از ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﭘﻮس ﻛﻪ 
 آذر ﭘـﻨﺞ  ﺑﻪ درﻣﺎﻧﮕـﺎه ﺗﺨﺼـﺼﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن آﻣﻮزﺷـﻲ درﻣـﺎﻧﻲ 8831
  . ﺷﻬﺮﺳﺘﺎن ﮔﺮﮔﺎن ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ، اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
 egelloC naciremAﭘﺲ از ﺗﺎﻳﻴﺪ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻌﻴﺎرﻫـﺎي 
 ﺑﻴﻤﺎر 081و ﻧﻈﺮ ﭘﺰﺷﻚ ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ،  01)RCA( ygolotamuehR fo
از ﻟﺤﺎظ ﺳﻦ و ﺟﻨﺴﻴﺖ ﺑﺎ ﮔﺮوه   ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﻛﻪ403. وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ
. ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪﻧﺪ ﺑﻴﻤﺎر ﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ داﺷﺘﻨﺪ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ 
 .ﻧﺎﻣﻪ ﻛﺘﺒـﻲ درﻳﺎﻓـﺖ ﺷـﺪ ﻛﻨﻨﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ رﺿﺎﻳﺖ از ﻛﻠﻴﻪ اﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖ 
ﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻴﻤـﺎران ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ ﻗـﺮار ﻳ ﻓﺮدي ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز و ﻋﻼ ﻫﺎي داده
  ﺗﻤـﺎﻣﻲ از. ﮔﺮﻓﺖ و در ﭼﻚ ﻟﻴﺴﺖ از ﭘﻴﺶ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷـﺪه ﺛﺒـﺖ ﮔﺮدﻳـﺪ 
 AND .ﺪـآزﻣﺎﻳﺸﺎت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷاﻧﺠﺎم ﺑﻴﻤﺎران ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺟﻬﺖ 
ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از از ﮔﻠﺒﻮل  ﺑﻴﻤﺎران و ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 
 .miehnnaM ,HbmG scitsongaiD ehcoR(ﻛﻴـﺖ ﭘﺮوﺗﻜﻞ اﺳﺘﺎﻧﺪارد 
 اﺳـﺘﺨﺮاج ﺷـﺪه ﺑـﺎ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫـﺎي AND.  اﺳـﺘﺨﺮاج ﮔﺮدﻳـﺪ)ynamreG
 TAGGTCAGGTTAAGTAAA-’5 drawrof: ﺷــﺎﻣﻞ اﺧﺘ ــﺼﺎﺻﻲ
و  3-GTGCCGAAGGAAAGAGCATT -’5 esrever dna ’3-TGG
 دو ﺷـﺎﻣﻞ RCPﺑﺮﻧﺎﻣﻪ واﻛﻨﺶ .  ﺗﻜﺜﻴﺮ ﮔﺮدﻳﺪRCPﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﻜﻨﻴﻚ 
 ﻪ ﻣـﺪت  ﺑ  ـ49 ºC  دﻧﺎﺗﻮراﺳﻴﻮن در ﺑﺎ ،ﻪ ﭼﺮﺧ 03، 49 ºC ﻣﺎيدﻗﻴﻘﻪ در د 
و  27 ºC  ﺛﺎﻧﻴﻪ در 03اﻛﺴﺘﺎﻧﺴﻴﻮن  ،06 ºC  ﺛﺎﻧﻴﻪ در 03 ﺛﺎﻧﻴﻪ، آﻧﻴﻠﻴﻨﮓ 03
 RCP ﻣﺤـﺼﻮﻻت ﺳﭙﺲ. ﺑﻮد 27 ºC  دﻗﻴﻘﻪ در ﻫﻔﺖاﻛﺴﺘﺎﻧﺴﻴﻮن ﻧﻬﺎﻳﻲ 
 htgnel tnemgarf noitcirtser–noitcaer niahc esaremyloPﺑﺎ روش 
          و ﺑــﺎ اﺳــﺘﻔﺎده از آﻧــﺰﻳﻢ ﻣﺤــﺪود)PLFR-RCP( msihpromylop
 ,nihctiH ,]BEN[ sbaloiB dnalgnE weN( IesMﻛﻨﻨـ ــﺪه 
ﻫـﺎ ﻧﺘﻴﺠـﻪ واﻛـﻨﺶ . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ  .)K.U ,erihsdroftreH
. آﻣﻴﺰي اﺗﻴﺪﻳﻮم ﺑﺮوﻣﺎﻳﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳـﺪ  و ﺑﺎ رﻧﮓ %3ﺗﻮﺳﻂ ژل آﮔﺎرز 
، Tز و ﺑﺮاي اﻟـﻞ  ﺟﻔﺖ ﺑﺎ12 و 622 ،Cدﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺮاي اﻟﻞ ﻗﻄﻌﺎت ﺑﻪ 
دﺳـﺖ آﻣـﺪه  ﺑـﻪ ﻫـﺎي  داده. (1ﺷـﻜﻞ ) ﺑﻮدﻧﺪ ﺟﻔﺖ ﺑﺎز 031 و 69، 12
 ,LI ,ogacihC ,.cnI SSPS( 61 noisrev ,erawtfos SSPSﺗﻮﺳـﻂ 
-ihCﻫـﺎ از ﺑﺮاي آﻧـﺎﻟﻴﺰ داده . ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ  )ASU
ﺮ ـ ـﺮاي ﻫـ ـﺎري ﺑـﻧﺴﺒﺖ ﺷﺎﻧﺲ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤ و  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪtset erauqs
دار در ﺎ ﻣﻌﻨ ــ<P50/0. ﻃﻮر ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪ  و ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺑﻪﻞـ ــآﻟ
  .ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
  
  
 ﺳﻴـﺴﺘﻤﻴﻚ وارد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ارﻳﺘﻤـﺎﺗﻮس  ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﭘـﻮس 081
ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ . دادﻧـﺪ را زﻧﺎن ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣـﻲ ( ﻧﻔﺮ 561)  ﺑﻴﻤﺎران %19/7. ﺷﺪﻧﺪ
 ﺳـﺎل ﮔـﺰارش 07 ﺗﺎ 31 ﺑﺎ ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﻲ 23/99±01/54ﺳﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎران 
 ﺑﻴـﺎن  ﺑﻴﻤﺎران ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري در اﻓﺮاد درﺟـﻪ ﻳـﻚ ﺧـﺎﻧﻮاده را %51. ﺷﺪ
ﻛﺮدﻧﺪ اﻣﺎ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ ﺑﻪ ﻟﺤـﺎظ آﻣـﺎري ﻣﻌﻨـﺎدار 
ﻛﻪ ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﻫﻴﭽﮕﻮﻧـﻪ (  ﻧﻔﺮ ﻣﺮد 32 زن و 181)  ﻧﻔﺮ 403ﻧﺒﻮد، ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 
اد ﺑﻴﻤـﺎر ﺑﻴﻤﺎري ﺧﻮد اﻳﻤﻨﻲ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ و از ﻧﻈـﺮ ﻗﻮﻣﻴـﺖ و ﺳـﻦ ﺑـﺎ اﻓـﺮ 
  .  وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻫﻤﺴﺎن ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﻪ
ﻫﺎ و راﺑﻄﻪ آﻧﻬﺎ ﺑﺎ ﺑﻴﻤـﺎري ﭘﺮداﺧﺘـﻪ ﺷـﺪه ﻫﺎ و ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻓﺮاواﻧﻲ اﻟﻞ 
  . (1ﺟﺪول  )اﺳﺖ
 واﻳﻨﺒﺮگ -ﻫﺎ در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ ﺗﻌﺎدل ﻫﺎردي ﺗﻮزﻳﻊ ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
ﺑـﺎ اﮔﺮﭼﻪ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻏﺎﻟﺐ در ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ . ﺑﻮد
ﻃـﻮر اﻣﺎ اﻳﻦ ژﻧﻮﺗﻴـﭗ ﺑـﻪ   ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪ CC، 28/4 و %49/5ﻓﺮاواﻧﻲ 
از ﻃـﺮف . (=RO3/15، =P0/1000 )ﻣﻌﻨﺎداري ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري در ارﺗﺒﺎط ﺑﻮد 
ﻃﻮر ﻣﻌﻨﺎداري در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل از ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﻴـﺸﺘﺮي  ﺑﻪ TCدﻳﮕﺮ ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
 ﻧﻴﺰ ﺑﺎ Tاﻟﻞ . %(71/1 sv% 5/5، =P0/1000، =RO0/82)ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮد 
 در ﺑﻴﻤـﺎران 2/8 در ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﻓﺮاواﻧـﻲ %9/2ﻓﺮاواﻧـﻲ 
  ، =RO0/62)ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ارﺗﺒﺎط ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﺎدار ﺑﻮد 
 ﻫﺎﻳﺎﻓﺘﻪ
  ﺑﺮرﺳﻲروش
  
 921      در ﻟﻮﭘﻮس ﻚﻴﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴ ﺳT ﺖﻴ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻟﻨﻔﻮﺳ4 ژن ﻲ ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮر ژن رﻣﺰ ﻛﻨﻨﺪه آﻧﺘﺴﻢﻴﻣﻮرﻓ ﻲﭘﻠ
 
 
 ri.ca.smut.jmut//:ptth
 13-721:)2(37;yaM 5102 )JMUT( J deM vinU narheT
   در ﺑﻴﻤﺎران و ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮلTC813ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  ﻫﺎي ﭘﻠﻲ  ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ اﻟﻞ و ژﻧﻮﺗﻴﭗ:1ﺟﺪول 
  IC( RO%59)  P    )%( ﻛﻨﺘﺮل  )%( ﺑﻴﻤﺎران  1661 ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ
  
  3/15(1/77-7/35)  0/1000  152(28/4)  071(49/5) CC
  
  0/52(0/41-0/75) 0/1000  25(71/1)  01(5/5)  TC
  ژﻧﻮﺗﻴﭗ
  
  1(0/99-1/10) 0/26  1(0/5)  0(0)  TT    
   403  081 ﻣﺠﻤﻮع
  
  اﻟﻞ  1(0/99-1/10) 0/26  255(09/8)  053(79/2)  C
  
  0/62(0/31-0/35) 0/1000  65(9/2)  01(2/8)  T
    806  063 ﻣﺠﻤﻮع
  . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪtset erauqs-ihCﻫﺎ از  ﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺎﻧﺲ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮاي ﻫﺮﻳﻚ از اﻟﻞ ﻫﺎ و ژﻧﻮﺗﻴﭗﺟ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 001 ﻣﺎرﻛﺮ M. آﮔﺎرز اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ژل ،4-ALTCژن  TC813 ﺴﻢﻴﻣﻮرﻓ ﻲﭘﻠ: 1ﺷﻜﻞ 
، 622 )TCژﻧﻮﺗﻴﭗ  (2)، ( ﺟﻔﺖ ﺑﺎز12 و69، 031 )TT ﭗﻴژﻧﻮﺗ( 1) ،يﺟﻔﺖ ﺑﺎز
 ﺟﻔﺖ 12ﺑﺎﻧﺪ (.  ﺟﻔﺖ ﺑﺎز12 و 622 )CCژﻧﻮﺗﻴﭗ ( 3)، (ﺖ ﺑﺎز ﺟﻔ12 و 69، 031
  ﺑﺎزي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﻳﺪ
  
ﻧﺴﺒﺖ  ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺎر از ﻓﺮاواﻧﻲ ـﺮاد ﺑﻴﻤ ـ در اﻓ Cﻪ اﻟﻞ ـاﮔﺮﭼ(. =P0/1000
 ﺑﻪ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮد اﻣﺎ اﻳﻦ ارﺗﺒﺎط از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﻣﻌﻨـﺎدار ﻧﺒـﻮد 
  (. =P0/26)
 
  
ﺨﺘﻠﻔﻲ ﻋﻨﻮان ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺤﻴﻄﻲ و ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣ 
 اﻣـﺎ  11.دﻫﻨـﺪ در ﻛﻨﺎر ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ رﻳﺴﻚ اﺑﺘﻼ ﺑـﻪ ﺑﻴﻤـﺎري را اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣـﻲ 
. رودﺑﻪ ﺷﻤﺎر ﻣـﻲ  ELSوراﺛﺖ ﻳﻜﻲ از رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻬﻢ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ 
ﺳﻴﺘﻮﺗﻮﻛـﺴﻴﻚ  T واﺑـﺴﺘﻪ ﺑـﻪ ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ 4ژن واﺿﺢ اﺳـﺖ ﻛـﻪ آﻧﺘـﻲ 
 ﺑﺮ ﻋﻬـﺪه Tﻫﺎي ﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﻠﻮل  ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﺑﺎزدارﻧﺪﮔﻲ ﻓ )4-ALTC(
 در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ اﺧـﺘﻼﻻت 4-ALTCو ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن ﻳﺎ ﺳﻄﺢ ﻋﻤﻠﻜﺮد  31دارد
  .ﺑﺎﺷﺪ  ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ ﻣﻮﺛﺮ ﻣﻲارﻳﺘﻤﺎﺗﻮس ﻟﻮﭘﻮس ﻣﺎﻧﻨﺪﺧﻮد اﻳﻤﻨﻲ 
ﺗﺎﻛﻨﻮن ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧـﺪه اﺳـﺖ اﻣـﺎ  ELSاﮔﺮﭼﻪ ﻋﻠﺖ ﺑﻴﻤﺎري 
 ﻧﻘـﺶ ﻣﻬﻤـﻲ در 4-ALTCﻫﺎي ژن  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢدﻫﺪ ﭘﻠﻲ ﺷﻮاﻫﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ 
ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨـﺎداري . ﻛﻨﻨﺪ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻮﭘﻮس اﻳﻔﺎ ﻣﻲ اﺑﺘﻼ
در  21-41و8.اﻧﺪ ﻋﻨﻮان ﻛﺮده 4-ALTCﻫﺎي ژن  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎري و ﭘﻠﻲ 
ﻫﺎي ژن و ﺑﻴﻤﺎري  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﺣﺎﻟﻴﻜﻪ ﺑﺮﺧﻲ دﻳﮕﺮ ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﭘﻠﻲ 
  51و7.اﻧﺪ ﻟﻮﭘﻮس را رد ﻛﺮده
 و TC813ﻴـﺴﻢ ﻣﻮرﻓارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎداري ﺑـﻴﻦ ﭘﻠـﻲ  در ﺑﺮرﺳﻲ ﺣﺎﺿﺮ 
ﻃـﻮر  ﺑـﻪ CCﻧﺘـﺎﻳﺞ ﻧـﺸﺎن داد ژﻧﻮﺗﻴـﭗ . ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻮﭘـﻮس ﻳﺎﻓـﺖ ﺷـﺪ 
 CC و TCدر ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ ژﻧﻮﺗﻴـﭗ . ﺑﺎﺷﺪﻣﻌﻨﺎداري ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري در ارﺗﺒﺎط ﻣﻲ 
 ﺑـﺮ ﺧـﻼف .از ﻓﺮاواﻧـﻲ ﺑﻴـﺸﺘﺮي در ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل ﺑﺮﺧـﻮردار ﺑﻮدﻧـﺪ
 TCو ﻫﻤﻜﺎران ﮔﺰارش ﻛﺮدﻧـﺪ ژﻧﻮﺗﻴـﭗ  eeLﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ،  ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﺑﺎﺷ ــﺪ و ﻓﺮاواﻧ ــﻲ ز ﻓﺮاواﻧ ــﻲ ﺑﻴ ــﺸﺘﺮي ﺑﺮﺧ ــﻮردار ﻣ ــﻲ در ﺑﻴﻤ ــﺎران ا
 ﺗﻔـﺎوت ذﻛـﺮ 61.ﺑﺎﺷﺪﺗﺮ ﻣﻲ  در اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺷﺎﻳﻊ TT و CCﻫﺎي  ژﻧﻮﺗﻴﭗ
ﺗﻮان ﺑﻪ ﺗﻔﺎوت ﻧـﮋادي ﺑـﻴﻦ دو ﺟﻤﻌﻴـﺖ را ﻣﻲ   دو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﻳاﺷﺪه در 
اﮔﺮﭼـﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣـﺬﻛﻮر اﻟﮕـﻮي ﻣﺘﻔـﺎوﺗﻲ از . اﻳﺮان و ﻛـﺮه ﻧـﺴﺒﺖ داد 
ﺑﺎﺷﺪ ﻛـﻪ اي ﻣﻲ ﺪ اﻣﺎ ﺗﻨﻬﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻫﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ  ﺑﺮرﺳﻲ
دﻫـﺪ ﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﺎدار ﻣﺜﺒﺘﻲ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻧﺸﺎن ﻣﻲ در ﺑﺮرﺳﻲ 
اﻧﮕﻠـﺴﺘﺎن و  ﻣﺎﻟﺰي، ﻛﺮه، ، ژاﭘﻦو ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در اﻣﺮﻳﻜﺎ، 
 ﺑﺤﺚ
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 ﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ،ﻲﻜﺷﺰﭘ هﺪﻜﺸﻧاد ﻪﻠﺠﻣ،ناﺮﻬﺗ ﻲﻜﺷﺰﺖﺸﻬﺒﻳدرا  1394 هرود ،73 هرﺎﻤﺷ ،2 ،127 ﺎﺗ 131   
 ﻲﻠﭘ طﺎﺒﺗرا ﻪﻧﻮﮔﺮﻫ دﻮﺟو ﺎﻴﻧﺎﭙﺳا يرﺎـﻤﻴﺑ ﺎـﺑ ار ﻲﺳرﺮﺑ درﻮﻣ ﻢﺴﻴﻓرﻮﻣ
 ﻲﻣ درﺪﻨﻨﻛ.7و15و18و19و17و20 ﺮﮔا  ﻲﻠﭘ ،ﺮﺿﺎﺣ ﻲﺳرﺮﺑ ﻪﭼ درﻮـﻣ ﻢﺴـﻴﻓرﻮﻣ
 ﺐـﻟﺎﻏ ﺪـﻳدﺮﮔ ﺮـﻛذ ﻪـﻜﻧﺎﻨﭽﻤﻫ ﺎـﻣا ﺖﻓﺎﻳ يرﺎﻤﻴﺑ ﺎﺑ ﻂﺒﺗﺮﻣ ار ﻲﺳرﺮﺑ
 ﻲـﻠﭘ ﻦﻴـﺑ ﻲﻃﺎﺒﺗرا ﻪﻧﻮﮕﭽﻴﻫ هﺪﺷ مﺎﺠﻧا تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ ﻢﺴـﻴﻓرﻮﻣ318CT و 
 ﺪﻨﺘﻓﺎﻴﻧ يرﺎﻤﻴﺑ.7و20-17 ﺮـﺿﺎﺣ ﻲـﺳرﺮﺑ ﺎﺑ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ ﺮﻳﺎﺳ ﺾﻗﺎﻨﺘﻣ ﺞﻳﺎﺘﻧ 
ﻲﻣ  ﻪﺑ ﺪﻧاﻮﺗ ﻤﻧ ﻢﺠﺣ ،داﮋﻧ و ﺖﻴﻣﻮﻗ رد توﺎﻔﺗ ﺖﻠﻋ و نارﺎـﻤﻴﺑ ﻦﺳ ،ﻪﻧﻮ
ﺪﺷﺎﺑ يرﺎﻤﻴﺑ ﺖﻓﺮﺸﻴﭘ ﻪﺟرد .  
ﻲﻣ ﺮﻈﻧ ﻪﺑ ﺖﻳﺎﻬﻧ رد ﻲﻠﭘ ﺪﺳر  ﻢﺴﻴﻓرﻮﻣ318CTﻨﻌﻣ ﺶﻘﻧ  رد يرادﺎ  
اﻳﻦ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ود  ﻲﻣ ﺎﻔﻳا ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ درﻮﻣ ﺖﻴﻌﻤﺟ رد ﺪﻨﻛ . ﻪـﺑ ﺮـﻈﻧ ﻦﻳاﺮﺑﺎـﻨﺑ
 ،ﺖـﺳا هﺪﺸـﻧ مﺎـﺠﻧا رﻮﺸـﻛ رد نﻮﻨﻛﺎـﺗ ﺮـﺿﺎﺣ ﻪـﻌﻟﺎﻄﻣ ﻪﺑﺎﺸـﻣ ﻪﻜﻨﻳا
 د ﺮﺗﻻﺎﺑ ﻪﻧﻮﻤﻧ ﻢﺠﺣ ﺎﺑ ﺮﺘﺸﻴﺑ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ ﻪـﺑ ﻲﺑﺎﻴﺘﺳد ﺖﻬﺟ ﻖﻃﺎﻨﻣ ﺮﻳﺎﺳ ر
ﻢﻜﺤﻣ ﺞﻳﺎﺘﻧ ﻲﻣ دﺎﻬﻨﺸﻴﭘ ﺮﺗ ددﺮﮔ .  
يراﺰﮕﺳﺎﭙﺳ: اﻳﻦ ﺸﺨﺑ ﻞﺻﺎﺣ ﻪﻟﺎﻘﻣ ﻲ ﻘﺤﺗ حﺮﻃ زا ﻴﺗﺎﻘﻲ ناﻮـﻨﻋ ﺎﺑ 
"ﺳرﺮﺑﻲ ﻠﭘ ﻲ ﻓرﻮﻣﻴﻢﺴ ﺎﻫي نژ CTLA-4 ﺑ رد ﻴنارﺎﻤ سﻮـﭘﻮﻟ ﻪـﺑ ﻼﺘـﺒﻣ 
راﻳﻮﺗﺎﻤﺘي ﺳ ﻴﻤﺘﺴﻴﻚ" ﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد بﻮﺼﻣ ﻲ لﺎـﺳرد نﺎـﮔﺮﮔ 
88ﻣ ﻲ ﺎﻤﺣ ﺎﺑ ﻪﻛ ﺪﺷﺎﺑﻳﺖ  ﻦﻳاﺖﺳا هﺪﺷ مﺎﺠﻧا هﺎﮕﺸﻧاد.   
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Background: Cytotoxic lymphocyte antigen-4 (CTLA-4) plays an important role in 
regulating T cell activation. CTLA-4 gene polymorphisms are related with genetic sus-
ceptibility to various autoimmune diseases, including systemic lupus erythematosus 
(SLE). We analyzed the role of CTLA-4 polymorphisms at positions -318CT in patients 
who suffer from SLE. 
Methods: This study was performed on 180 SLE patients referred to 5th Azar Univer-
sity Hospital in Gorgan, Iran. Three hundred and four ethnically-and age-matched 
healthy controls with no history of autoimmune diseases entered the study between 5th 
May 2008 and 23rd October 2009. DNA was extracted from blood samples according to 
the standard procedure. Polymerase chain reaction- restriction fragments length poly-
morphism (PCR-RFLP) was used to analyze the genotype and allele frequencies of this 
polymorphism. PCR was carried out using the following primers: forward 5′-
AAATGAATTGGACTGGATGGT-3′ and reverse 5′-TTACGAGAAAGGAAGCCGT 
G-3′. The frequency of alleles and genotypes were assessed using direct counting. Chi-
square test and Fisher’s exact test were used to compare the association between the al-
leles and genotype frequencies and SLE. P<0.05 were considered statistically signifi-
cant. 
Results: The CC genotype was observed in 94.5% of the SLE patients and 82.4% of the 
controls; the difference was statistically significant (P=0.0001, OR=3.51, CI95%=1.77-
7.53). The CT genotype, on the other hand, was more frequently observed in the control 
group (17.1% vs. 5.5%, P=0.0001, OR=0.28). T allele was significantly more common 
in the controls compared to SLE patients (P=0.0001, OR=0.26, CI95%=0.13-0.53). 
Conclusion: Our results suggest that the -318C/T polymorphism of CTLA-4 gene 
might play a significant role in the genetic susceptibility to SLE. Therefore, further 
studies on populations, especially from other Middle East countries, are needed to con-
firm our results. 
 
Keywords: CTLA-4, polymorphism, genetics, promoter regions, systemic lupus ery-
thematosus. 
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